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Zusammenfassung

Ausgehend von der biologischen Wirkung des Druckstosses wird
in der vorliegenden Arheit tiber Untersuchungen an Albino-Ratten be-
richtet, mit denen die Vertrdglichkeit hoher stossfreier Druckbelastung
ermittelt werden sollte.

Nach einer eingehenden Beschreibung der Versuchsanlage, in
welcher die Tiere Driicken bis zu 46 atl ausgesetzt werden konnten,
sind tabellarisch die Ergebnisse dargestellt, die unter Einhaltung kon-
stanter Druckanstiegs~ und Entla’stu_ngszeiten bei Variation der Exposi-
tionsieit auf maximaler Druckstufe gewonnen wurden. In Diagrammen
wird gezeigt, dass zwischen variierter DruckhShe, Expositions- und
Dekompressionszeit Wechselbeziehungen bestehen, welche die prozen-
tuale Ube rlebensquote der Tiere entscheldend bestimmen, Uber die
Entstehung der massiven intravasalen Gasblasenbildung kdnnen unter
Beriicksichtigung der '"Léslichkeits- und Lungenkomponente'' nur vor-
ldufige Aussagen gemacht werden,

Abschliessend wird auf die biologische Unschidlichkeit hoher

statischer Driicke bei physiologischen Voraussetzungen hingewiesen.
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1.) Einleitung

Bei einem Vergleich der Druckstossschidigungen mit deq Folgen
hoher stossfreier Druckb'elastungen auf den lebenden Organismﬁs erg&bt
sich das wichtige Kriteriuni,dass die biologischen Wirkungen des Druck-
. stosses allgemein durch das '"Verletzungstrauma ' gekennzeichnet sind.
Je nach Schwere und Ausmass der Organschidigungen treten Funktions-
stérungen auf, die primér oder sekundidr zum letalen Ausgang fiihren

oder im Verlauf der Regeneratipn kompensiert werden (Tab. I).

Mit den vorliegenden Untersuchungen sollten an gewichtsgleichen,
isotrophen Albinoratten die Vertridglichkeitsgrenzen bei langsam anstei-
genden dynamischen Driicken und unterschiedlich langen Expositions-

und Dekompressionszeiten ermittelt werden,

x)

Die Versuchsanlagé besteht aus zweli liegenden zylindrischen

2.) Versuchsanordnung

Druckkesseln, die iibereinander angeordnet sind (Fig. 1). Der untere Zy-
linder dient als Vorratsspeicher, der obere als Versuchskammer. In die-
ser betrdgt der maximale Enddruck 50 atii. Beide Druckbeh&lter haben
gleichen geometrischen Inhalt von je 75 1, so dass de1; Vordruck im un-
teren Kessel praktisch doppelt so gross ist wie der Enddruck nach dem
Ausgleich beider Behdlter. Der Druckausgleich kann einmal {iber ein fein-
regulierbares Ventil fiir langsamen Druckanstieg oder iiber zweil parallel
angeordnete Argus-Kugelh&hne mit einem lichten Durchmesser von je

40 mm in maximal 0,5 s erfolgen (Fig. 2).

x) Herrn Ingenieur H. D, FUST, Institut fir Flugmedizin (DVL), Bad Godes-
berg, geblihrt besonderer Dank fiir die Unterstilitzung bei der konstruktiven
Entwicklung der Versuchsanlage :
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Durch einen in der Zuleitung eingebauten Argus-Dreiwegehahn
kann der Vorratsbeh&lter wahlweise mit Pressluft aus einer Flasche
oder direkt aus dem Kompressor aufgefiillt wer&en,‘ Eine wesentliche
Forderung beim Versuch ist die schnelle Zugénglichkeit zu den Tieren
nach Beendigung der Dekompression. Dieses Erfordernis wird durch

einen Schnellverschluss erfiillt (Fig. 3).

Zum Schutze der Tiere vor Stassbeansp’ruchtmg beim Eintreten
des Luftstroms dienen in der oberen Kammer auswechselbare Blenden
(Fig. 3), welche vor der Eintritts6ffnung der Pressluft befestigt sind.
Durchmesser und Abstand dieser Blenden k8nnen je nach Versuchsbe-

dingung variiert werden.

Durch Anbringung eines Stutzens (80 mm Durchmesser) mit Blind-
flansch in der Wandung der Versuchskammer ist die Mdglichkeit der
explosiven Dekompression bel einem entsprechenden Versuchsablauf

gegeben,

Ein Sehschlitz aus Plexiglas (in Fig. 4 aus technischen Griinden
durch eine Stahlplatte ersetzt) gestattet die direkte Beobachtung &er
Tiere von oben wihrend des Versuchsablaufes. Die Stirke der Plexi-
glasscheibe betrigt 25 mm, die frele Durchblicksfliche 50 x 600 mm.
Der Sehschlitz verliuft fast tiber die ganze Kammerlinge (60 cm). Die
Anordnung des Schauglases stellte an die konstruktive Entwicklung der
Kammer besondere Anforderungen. Fiir Fernbeobachtungen oder De-
monstrationszwecke ist eine tiber den Sehschlitz gleitende Grundig-

Fernsehkamera vorgesehen,

Die Auslassgeschwindigkeit der oberen Versuchskammer ist v ,\
durch auswechselbare Metallblenden unterschiedlicher Bohrung (2,5; |

5,0; ii}mm Durchmesser) definiert, welche in ein anflanschbares '

T

"Hosenstiick ' eingesetzt werden (Fig. 5).
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Zur Messung physiologischer und technischer Werte sind Auto-
Gliihkerzen (vgl. Fig. 4) als Durchfiihrungselemente fiir Kabelleitungen
in die Zylinderwand des Tierkessels eingeschraubt. Die Registrierung
des Druckverlaufs erfolgt w&hrend dés Versuches mit einem Speedo-~
max-Schnellschreiber Typ G, Modell S, der Leeds & Northrup & Co, ,
Philadelphia. |

In unserer Druékkesselanlage konﬁten die Versuchstiere Driicken
bis zu 46 atii ausgesetzt werden,deren Verlauf das Beispiel einer
Messkurve zeigt (s. Fig.6).

Die Dauer des Druckanstieges (tl) betrug bei allen Versuchen
0,5-0,6s,die der Druckentlastung (t3) ca. 14 s, Variiert wurden le-
digliéh di'e‘%wZAeiten des stehenden Druckes (Isopression, tz) zwischen
2 und 40 s. |

Aufgrund frilherer Untersuchungen iiber die biologische Wirkung
von Druckstéssen (1,8,10), die enfscheidend vom Maximaldruck, und
imphls und ga'nz wesentlich auch vom Druckprofil bestimmt wird, konn-
te von vornhe rein angenommen werden, dass bel relativ 1angsam in-
vd‘emdem Druck, der im Organismus nicht zu 8rtlichen Druckdifferen-
zen durch unterschiedliche Laufiéiteffekte von Druckwellen fiihrt, hé-

here Driicke vertragen werden als bei stossartiger Belastung.

3.) Ergebnisse

Entscheidend fiir die biologische Vertrdglichkeit hoher dynami-
scher Driicke ist die Expositionszeit auf maximaler Druckstufe. Das
wird aus Tabelle 2 ersichtlich. Betrachtet man die vertikale Reihe

der Prozentzahlen tiberlebender Tiere bel 45 atii, so ergibt sich
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eine deutliche Abnahme der ﬁberlehensqaete it zunehmender Ver-

lingerung der Expositionszeit.

Die In Tabelle II mitgeteilten Ergebnisse stéiien bei konstantem
Druckanstieg {tl =0,5~-0,6 s) und konstanter Drackentiastmg {t3= ca.l4s)
einen Sonderfall dar. Es erhob sich die Frage, wie sich die Variation
der Dekompressionszeiten in Abh&ngigkeit von der Dauer der Exposition

answirktc

In den Darstellungen (Fig. 7 und 8) wird fdr die Dricke 28,33,37,
43 und 46 ati gezeigt, wie sich die prozéntuale {}berlebensquete der
Tiere 4ndert, sobald die Dauer der Dekompression (t 3) verlingert oder
verkiirzt ist. Betrachtet man beispielsweise die Beziehungen bel p=43ati
(Fig. 8), so ist ausserdem die Abhédngigkeit der Uberlebensziffer von der
tz—Zeit deutlich zu erkennen, Diese Relationen sind druckabhingig. Mit
erhthtem Druck (p = 43 und 46 atx‘i), tritt bei vorher unschidlichen Expo-
sitionszeiten {tz = 10s) und relativ schonender Dekompression (t3 = 4,35

bis 5,25 min) eine Erh8hung der Sterblichkeit auf.

Die biologische Wirkung des dynamischen Druckverlaufs wird dai*ch
die erhobenen Obduktionsbefunde weitgehend erkldrt. In Abh#ngigkeit von
der maximalen Druckhttie und Expositionszeit fanden wir bel allen Tieren,
die entweder nach éer»Dekompressieﬁ sofort tot waren oder mit Krank-
heitssymptomen kurz- oder langzeitig fiberlebten, an bekannten Prédilek-
tionsstellen (11) massive Gasblasenbildung, vornehmlich im vendsen Ge-

fisssystem (Fig. 9).

Die Befunde der Druckstosswirkung unterscheiden sich hiervon
durch das {}berwiegeﬁ arterieller Gasembolien infolge Zerreiss‘ung von

ILungenalveolen und Aspiration von Luft in die arteriellen Gefdsse.

Die klinischen Symptome unserer Versuchstiere liessen sich unter

die Erscheinungen einordnen, die nach schnellem Aufstieg auf simulierte
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Hohen in der Unterdruckkammer oder bei zu rascher Dekompression
vom Uberdruck auf Normaldruck als '"Druckfallkrankheit ' bekannt

sind (7,12,6,2,5).

Ausserlich zeigten die Tiere keinerlei Verletzungen, Die Atmung
war nach der Dekompression unregelmissig und unterschiedlich stark
beschleunigt, aber nicht keuchend oder schabend, wie nach schweren
Druckstossschiédigungen der Lungen mit begteheﬁden Blutungen., Kurz-
oder langzeitig tiberlebende Tiere verstarben unter typischen tonisch-
klonischen Kr&mpfen und heftigen Konvulsionen mit Schnappatmung.
Trotz bedrohlicher Anzeichen erholten sich gesch&digte Tiere oft auch-
wieder innerhalb von Minuten ohne bleibende StSrungen., Das klinische
Bild richtete sich nach der Gr8sse, Menge und Lokalisation der aufge-

tretenen Gasblasen,

An Einzelsymptomen fielen Unruhe, Zittern, Strduben des Felles
und allgemeine Apathie auf. Héufig lagen die Tiere bewegungsunfdhig
mit schlaffen oder spastischen Lihmungen der Extremitdten im Kéfig
(Fig. 10 und 11).

Alle klinischen Bilder sind &tiologisch mit der extra- und intra-
vasalen Gasblasenbildung in Zusammenhang zu bringen. Niemals zeig-
ten sich an den Organen Blutungen, Risse oder Rupturen. Magen und
Darm waren meist étark lufthaltig und gebldht. Gegeniliber den Druck-
stossschiddigungen sind noch besonders Odeme an den Extremitéten
und massive Luftpolster unter dem Riickenfell der Tiere hervorzuhe-

ben (vgl. Fig. 10).

Die Odeme k&nnen als Stauungen im ven8sen Kreislauf infolge

Blockierung durch Blutschaum oder Gasblasenbildung gedeutet werden.

Ein besonders eindrucksvoller Effekt, welcher sich von den

durch Druckstoss hervorgerufenen Gleichgewichtsst8rungen infolge
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"

labyrinth&rer Blutungen unterscheidet, war ferner das verkrampfte
schnelle W&lzen tberlebender Tiere um ihre Kérperlingsachse. Die In
Zeitai;stﬁnéen wiederkehrenden heftigen Rollbewegungen erfolgten stets
in einseitiger Richtung und liessen sich noch nach Stunden durch mecha-
nische oder akustische Reize aus dem Ruhezustand erneut auslésen, Es
wire noch zu kliren, ob es sich bei dieser Erscheinung um zentrale

oder labyrinthdre Ursachen handelt. '

4)) Diskussion der Ergebnisse

Zur Paﬁhogenese der Druckfallerscheinungen unserer Versuchs-
tiere erhebt sich die Frage, wie es im Verlauf der Druckbelastung un-
ter den vorliegenden Versuchsbedingungen zu der intra- und extravasa-
len Gasblasenbildung kommt und woher das w&hrend der Bekompréssian

enthundene Gas stammt,

Nach den bisherigen Erfahrungen und Ergebnissen der Druckfall-

LIS

forschung (13,14,15,9,3,4) werden zwel Entstehungsursachen diskutiert:

1. Die L&slichkeitskomponente und 2. die Lungenkomponente.

Unter ersterer verstehen wir die mit den physikahéchen Gesetzen
der druckabhingigen L&slichkeit von Gasen in Flissigkeiten (Henry) er-
klirte Entbindung von Gasen, vornehmlich des im Kérper physikalisch
geldsten Stickstoffs, aus dem Blut und Gewebe wihrend der Drucker-

niedrigung.

Es ist zu iiberlegen, ob unter unseren Versuchsbedingungen die
" I,8slichkeitskomponente '" zur Erklirung der massiven Gasblasenbil-
dung entscheidend sein kann. Ist im Organismus der Ratte so viel Stick-

stoff physikalisch gelsst, dass dieser bel rascher Druckerniedrigung in

L33

so grosser Menge frei wird ? Schwierig ist allerdings, die im K&rper

geltste Stickstoffmenge bei wechselnden Driicken zu berechnen, weil
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die einzelnen Gewebearten den Stickstoff unterschiedlich l6sen. Der
L3sungskoeffizient des N, im Fett und in lipoiddhnlichen Substanzen

ist wesentlich gréosser als im Blut,

Gehen wir davon aus, dass bei einem geschidtzten Blutvolumen
von ca.1l0-15ccm einer etwa 140 g schweren Ratte nur 0,1 -0,15¢ccm
Stickstoff in diesem Blut geltst sein kénnen, so ergibt sich, dass die
vorhandene Stickstoffmenge der Ratte bei raschem Druckfall nicht
allein fiir die nachgewiesene massive Gasblasenbildung ausreicht, Die
Verhdltnisse dndern sich freilich durch die zusdtzliche Losung von.NZ
im Blut und Gewebe wihrend der Expositionszeit unter hohem Druck.

Je héher der maximale Druck liegt und je linger der Aufenthalt auf
hoher Druckstufe dauert, umso mehr wird Stickstoff aus der Umge-
bungsluft iber die Lungen vom Kérper aufgenommen. In Abhdngigkeit
von der Umlaufzeit des Blutes wird nach vollstindigem Druckausgleich
zwischen innen und aussen der Héchstséttigungsgrad tber die Zeit her-
gestellt, Unsere Expositionszeiten (tz) wurden zwischen 2 und 40 s bel
den Driicken von 28 - 46 atd variiert. Wir fragen uns, ob die Aufenthalts-
zeiten auf hohem Druck in den gewdhlten Gréssenordnungen als Satti-
gungszeiten fiir das Blut #ﬁsreiche'n. Die Beantwortung ist aus versuchs-

technischen Griinden nicht sicher m8glich.

Die Lungenkomponente wird wirksam, sobald ein erh8hter Druck
im Alveolarraum durch ﬁberdehnung der Alveolen einen Ubertritt von

Lungenluft in die Gef4dssbahn hervorruft (3,4).

Der in der Lunge entstehende Druck bel der Dekompression ist
abhingig von der Dekompressionszeit, dem Luftvolumen in der Lange
im Moment der Dekompression, dem Stromungswiderstand in den Ver-
bindungswegen zwischen Alveole und Aussenluft und dem Druckverh&lt-
nis, zwischen Versuchsdruck und Druck nach der Dekompression. Je

grosser das Luftvolumen in der Lunge und je grésser das Druckver-
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hiltnis vor und nach der Dekompression, umso mehr Luft muss wah-
rend der dusseren Druckentlastung abstrémen, Die Gesamitzelt der
Dekompression (t3=ca. 14,6 s) erscheint bei unseren Versuchen aller-
dings auffillig lang, um eine Ube rdehnung der Lungenalveolen und ei-
nen Ubertritt von Luft in die Gefdsse zu be\ﬁrken. Zu berticksichtigen
ist aber, dass der Kurvenverlauf der Dekompression (Fig. 6) keinen

linearen Abfall zeigt. Der Druck sinkt anfangs schneller ab.

Die bei der Obduktion der Tiere festgestellte massive intravasa-
le Gasblasenbildung ist sicherlich nicht nur auf die Stickstoffentbindung
aus dem Blut und Gewebe zurfickzufithren. Eine endgiltige Klﬁrﬁng
kann erst durch anschliessende Versuche erfolgen, bel denen fiir den

Entstehungsrﬁechanismus der Gasblasenbildung auch die Frage der
Mitbeteiligung des CO, aus der Umgebungsluft untersucht werden soll,
Wir neigen ausserdem zu der Auffasung, dass die Blasen auch auf Luft-

embolien aus dem Alveolarraum der Lungen in die Gefsisse beruhen,

Aus unseren Ergebnissen geht hervor, dass ein statischer Druck
bis zur H6he von etwa 37 atii Pressluft bei kurzer Exposition der Tiere
und einer Dekompressionszeit von 5 - 6 Minuten biologisch unschidlich
ist. Das trifft auch fiir noch h8here Driicke zu, scbald i}ruckanstieg
und Druckentlastung in vertriglichen Grenzen gehalten werden, d.h.

den atemmechanischen Verhilinissen angepasst sind.
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Tabelle II

animaux survivants en %

/ ‘ .
B Uberlebende Tiere in %
40 T 75%—8 %—
30|95 % 95 % 80%———70%55 %55 %5—50%10%—10%
20 — 959 605% 70%~80%
75 . ‘ - [N SR I : 8570"_8070~
:% 10\ ——9555—1 -t ——953 95 % {85 Y-85 % 5%—
5 7005 709 —90% 90.% —
3 S S S— 70057005
2 7005
28 33 34 35 36 38 41 42 43 45 46atd

Druck atm ee

pression
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animaux survivants en %

liberlebende Tiere in %

Das Uberleben der Tiere in Abhéngigkeit von der Druckh8he ,Exposi-
. tions- und Dekompressionszeit (

Pourcentage d'animaux survivants en fonction de la pression, de la
durée d'exposition et de la durée de décompression (p=28, 33, 37 atme
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Das Uberleben der Tiere in Abhidngigkeit von der Druckhdhe ,Exposi-
tlons- und Dekompressionszeit (p = 43 und 46 atii)

Pourcentage d'animaux survivants en fonction de la pression, de la
durée d'exposition et de la durée de décompression (p = 43 et 46 atm

ISL - 2/64

eff)




- XI -

Fig. 9

Gasblasenbildung in der
Vena cava caudal. der

obduzierten Ratte

Formation de bulles gazeuses dans la veine cave caudale du rat autopsié

Fig. 10

Fig. 11
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